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A Alopecia Areata constitui uma condição clínica auto-imune, multifatorial, de etiologia 
desconhecida, responsável por perda capilar não-cicatricial. Afeta crianças e adultos, sem 
preferência racial ou por género e tem um curso imprevisível, que, na grande maioria das 
vezes, não é modificado pelos tratamentos atuais.  
Estudos mostram que pacientes com Alopecia Areata possuem maior risco de 
ansiedade, atopia, vitiligo, patologia da tiróide e outras condições auto-imunes. 
Contudo, a carência de estudos aleatorizados e controlados sobre a doença, aliada às 
inúmeras interrogações que lhe estão associadas, têm contribuído para que a abordagem da 
Alopecia Areata continue a ser um desafio.  
A corticoterapia tem sido a modalidade de tratamento mais usada, mas o seu espetro 
de atuação parece redutor nalgumas formas da doença. Por outro lado, e apesar do seu grave 
impacto psicológico, a Alopecia Areata não comporta consequências diretas na saúde geral, 
pelo que esperar por uma eventual remissão espontânea poderá ser uma opção sensata 
nalguns casos.  
Desta forma, o presente trabalho visa conhecer as caraterísticas epidemiológicas e 
clínicas da Alopecia Areata, comorbilidades frequentemente associadas e principais 
limitações das atuais possibilidades terapêuticas. Igualmente com este intuito, e como forma 
de aproximar o racional teórico da prática clínica, é apresentado um resumo organizado de 
casos clínicos de Alopecia Areata diagnosticados e acompanhados no serviço de Dermatologia 
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Alopecia areata is an autoimmune condition of multifactorial and unknown etiology 
which causes nonscarring air loss. It affects both children and adults, with no gender 
prevalence and as an unpredictable outcome which, in the majority of cases, is not affected 
by the available therapies. 
Several studies have shown that patients who suffer from this condition have a greater 
risk of anxiety disorders, atopy, vitiligo, thyroid pathology and other autoimmune conditions. 
The approach to Alopecia areata has remained a challenge due to the lack of 
randomized and controlled studies together with the innumerous doubts still associated with 
this disease. 
Corticotherapy has been the most used kind of therapy but limited success has been 
achieved in some forms of the disease. On the other hand, and despite its psychological 
burning, Alopecia areata does not carry direct health consequences and to only observe the 
progression of the illness, as the problem often spontaneously regresses, seems to be a 
reasonable and wise option in some cases. 
The current review aims to provide knowledge about the epidemiology, clinical 
features, usually associated clinical conditions and the state of art therapies of Alopecia 
Areata. It is also presented a set of clinical cases dating from 2014 to 2016 and collected from 
Centro Hospital Cova da Beira Dermatology Department with the intention of bringing 
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1. Introdução  
 A queda capilar é uma queixa frequente na prática clínica da dermatologia e os 
pacientes encontram-se amiúde ansiosos acerca do seu diagnóstico e tratamento (1). 
 Existem várias formas de alopecia, cicatricial ou não, ocupando-se o presente trabalho 
de aprofundar a realidade da Alopecia Areata (AA). 
A AA é uma doença inflamatória e auto-imune (AI) órgão-específica, caraterizada por 
queda capilar não-cicatricial, e cuja etiopatogénese permanece incerta (2, 3). Classicamente, 
carateriza-se pela ocorrência de placas alopécicas circunscritas, mas esta forma de 
apresentação pode progredir e envolver todo o Couro cabeludo (Cc) ou mesmo todo o corpo 
(4, 5). Além disso, esta complexa patologia pode incluir manifestações de outra natureza, 
nomeadamente oftalmológicas ou ungueais (6, 7). Digno de registo é, também, a frequente 
coexistência de outras comorbilidades entre os pacientes afetados.   
Posto isto, e considerando o papel que o cabelo desempenha na sociedade, o impacto 
da AA pode ir muito além de uma mera queda capilar. Pelo invés, e infelizmente, as opções 
terapêuticas parecem redutoras e insuficientes. 
Assim, a presente dissertação visa efetuar uma revisão bibliográfica das 
particularidades clínicas, epidemiológicas, diagnósticas e terapêuticas da AA.  
Além disso, e como forma de completar o racional teórico, procedeu-se à recolha de 
dados epidemiológicos e clínicos de pacientes diagnosticados com AA no Centro Hospital Cova 























Locais, Condições e Termos de Pesquisa: Para a realização do presente trabalho foram 
consultados artigos, nos idiomas Inglês e Português, nas bases de dados de artigos científicos 
PubMed, ScienceDirect e MedScape, sem limite temporal. 
Como palavras-chave foram utilizados os termos: alopecia areata, alopecia areata universalis, 
alopecia areata totalis, alopecia areata comorbidity, alopecia areata diagnosis, differential 
diagnosis in alopecia areata, guidelines for the management of alopecia areata, treatments 
for alopecia areata. 
Além disso, foram consultados manuais da especialidade. 
 
 
Estudo de Casos: 
Pesquisa na base de dados das consultas de Dermatologia do CHCB dos diagnósticos de AA 


























3. Organização e Ciclo Folicular 
3.1. Organização do Pêlo e respetivo Folículo Piloso 
 Na camada dérmica da pele residem, entre outros elementos, unidades pilossebáceas 
que desempenham múltiplas funções. Os pêlos, estruturas filamentosas presentes em quase 
toda a superfície corporal, participam na termorregulação, têm função sensitiva e asseguram 
alguma proteção (8). 
 Em mais de metade da superfície corporal, os pêlos são curtos, finos e pouco 
pigmentados (velos), mas em regiões como o Cc, cílios e supracílios predominam pêlos longos, 
espessos, medulados e pigmentados (terminais) (8, 9). 
 Os pêlos, enquanto órgãos anexos da pele, são produzidos na base de folículos pilosos 
(FPs) (8). Os FPs dos mamíferos constituem um sistema de interação neuro-ectodermal-
mesodermal altamente regenerativo (9). Na porção mais inferior do seu epitélio, possuem um 
Bulbo Piloso (BP), que integra uma Papila Dérmica (PD), crucial na geração, nutrição e 
oxigenação do pêlo. O BP divide-se em duas partes: matriz germinal inferior (local de 
produção do pêlo) e bulbo superior (células originadas da matriz, que migram apicalmente e 
se diferenciam na medula, córtex ou cutícula do pêlo) (8). 
 Os pêlos dividem-se em duas partes principais, a haste (externamente visível) e a raiz 
(inserida na derme) (8). A haste do pêlo é o principal produto do folículo piloso (FP) e a sua 
espessura relaciona-se com o tamanho do BP (9). Uma haste de pêlo completamente 
desenvolvida consiste em 3 zonas concêntricas (de fora para dentro): cutícula (superfície do 
pêlo), córtex e medula. Pêlos mais finos, geralmente, não têm medula (8) (Figuras 1 e 2). 
 
 
   
  Figura 1. Disposição esquemática da            Figura 2. Imagem histológica  







3.2. Ciclo Folicular: 
 Os FPs crescem para baixo da epiderme e permitem o desenvolvimento e crescimento 
de pêlos (8). Passam por vários ciclos de crescimento rápido (anagénese), regressão 
(catagénese) e repouso (telogénese) (9), durante os quais assumem diferentes configurações. 
 Na anagénese, cuja duração pode ir de meses a anos, ocorre crescimento ativo do pêlo 
(alongamento do seu eixo) e o folículo encontra-se na sua extensão máxima de 
desenvolvimento, tendo, por isso, várias regiões. A mais profunda é o segmento inferior, que 
inclui a região do BP, e que se estende até ao nível da inserção do músculo eretor do pêlo 
(APM), na saliência folicular. Entre a saliência folicular e o local de entrada do ducto sebáceo 
situa-se o Istmo, acima do qual existe o Infundíbulo/Canal Piloso Dérmico. Abaixo do ducto 
sebáceo, a haste do pêlo e a parede do folículo são intimamente ligadas. Só na extremidade 
superior do Istmo é que o pêlo fica livre no canal piloso. Sobre o infundíbulo, o folículo é 
rodeado por uma capa dérmica perifolicular espessa, com a qual se fundem as fibras do 





























Figura 4. Representação de FP em Anagénese, com secção histológica longitudinal no lado esquerdo 
(A) e BP de FP em Anagénese (B) (adaptado) (9) 
(APM: músculo eretor do pêlo; CTS: bainha de tecido conjuntivo; DP: papila dérmica; IRS: bainha interna 
da raiz; ORS: bainha externa da raiz; SG: glândula sebácea) 
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 Após a anagénese, o FP entra numa fase de involução, i.e., em catagénese (durante 2-4 
semanas), na qual se prepara para entrar em “repouso” e ocorre apoptose de células 
epiteliais do BP e Bainha Externa (10). Termina o crescimento do pêlo (porque se desprende 
da PD) e o folículo retrai-se. A atividade mitótica da matriz germinal cessa e o segmento 
inferior do folículo degenera (8). 
 Relativamente à última fase do ciclo folicular (telogénese), esta dura, 
aproximadamente, 3 meses (11) e, geralmente, culmina com a queda do pêlo, embora a 
exogénese (i.e., a libertação do pêlo) não tenha que ocorrer em todos os ciclos (10). Nesta 
fase de repouso, o segmento inferior do folículo está ausente (8). Por último, a telogénese é 
sucedida novamente pela anagénese (3). 
 Existem consideráveis variações na duração das três fases (Figura 5), sendo que o 

















Figura 5. Fases do Ciclo Folicular (3) (adaptado) 
 
 
A força motriz para o ciclo folicular reside no próprio folículo. A evolução por cada uma 
das fases é coordenada por alterações na sinalização local (variações na expressão ou 
atividade de citocinas, hormonas, fatores de transcrição e respetivos recetores), e é 
cuidadosamente regulada por vias endócrinas, parácrinas e autócrinas. A disrupção dessas 






Figura 6. Elementos moleculares importantes no ciclo folicular (9) (adaptado). 
 
 
Por último, importa referir que a angiogénese se relaciona amplamente com o ciclo 
folicular (14), contribuindo para o aumentar da PD.  
Sudnik et al. (2015) sugeriram que na AA a angiogénese estará prejudicada, com 
especial contribuição das selectinas (enquanto moléculas mediadoras da migração de 
linfócitos através dos vasos). Os autores encontraram concentrações séricas elevadas das 
formas solúveis de E-selectinas em pacientes com AA, levando-os a concluir que estas 















4. Alopecia Areata 
4.1. Definição 
Em pessoas saudáveis, os pêlos caem depois da telogénese, quando um novo pêlo inicia 
a anagénese (exogénese). Contudo, em alopecias a queda dos pêlos ocorre antes de a 
anagénese começar, deixando o FP vazio (sem fibra folicular visível) – quenogénese (7, 13). 
A maioria dos distúrbios relacionados com pêlos vistos na prática clínica resulta de 
alterações no ciclo do FP (3, 9, 11), e a AA não é exceção. A queda de pêlos é induzida pela 
interferência e paragem do crescimento do FP, levando à senescência folicular prematura 
(16), por transição abruta da anagénese para a telogénese (6). Alguns FPs podem sobreviver 
temporariamente num estado anagénico distrófico (incapaz de produzir fibras íntegras) (13). 
Etimologicamente, a palavra “alopecia” advém do Grego ἀλώπηξ (alōpēx), que 
significa “raposa”, constituindo uma alusão à constante perda capilar que esses animais 
sofrem durante a vida (17). O termo Alopecia Areata foi cunhado por Savages, em 1760 (6, 7, 
18), embora a doença já tivesse sido descrita por Cornelius Celsus (14 a 37 a.C.) (7, 18, 19). 
A AA é uma doença inflamatória e AI órgão-específica, não contagiosa, que se 
apresenta com queda capilar não-cicatricial. A sua etiopatogénese é incerta e multifatorial 
(2, 3). Afeta cabelos de todas as cores (20) e o Cc é a região mais comummente lesada (3). 
Classicamente, apresenta-se por uma ou mais peladas circunscritas, mas esta forma de 
apresentação pode progredir e envolver todo o Cc (Alopecia Areata Total [AAT]) ou mesmo 
todo o corpo (Alopecia Areata Universal [AAU]) (4, 5).  
 Ao contrário de outras doenças auto-imunes, na AA o FP não fica definitivamente 




Com uma prevalência estimada de 0,1-0,2% e um risco de 2% ao longo da vida, na 
população geral (3, 18, 23, 24, 25, 26), a AA representa uma das doenças auto-imunes mais 
comuns (4, 27, 28). Não tem predileção por género ou raça (20, 21, 23, 29, 30, 31) e afeta 
crianças e adultos (20).  
A AA tem um pico de incidência aos 20-30 anos (26, 33) e a maioria dos pacientes é 
relativamente nova (até 66% dos doentes têm menos de 30 anos e só 20% têm mais de 40) (16, 
20, 34). A fração pediátrica é responsável por 20% dos casos (13), embora a doença não seja 
comum antes dos 3 anos (20, 32). Trata-se da principal causa de queda capilar em crianças 
(27) e a segunda causa de alopecia no mundo, depois da androgenética (4).  
O seu início na 3ªidade é raro sendo que, nesses casos, a AA tem severidade moderada, 





Na AA, FPs em anagénese são atacados por células imunitárias e entram em telogénese, 
para evitarem a sua destruição permanente (11, 29).  
Os mecanismos exatos que levam à AA permanecem desconhecidos (14) e, atualmente, 
ainda não existe uma teoria consistente que explique a doença. Acredita-se que envolve 
reações auto-imunes em indivíduos geneticamente suscetíveis (5), e que desencadeantes 









São vários os aspetos sugestivos da natureza AI da AA: sensibilização de linfócitos T a 
antigénios melanocíticos foliculares (36), infiltração de linfócitos dentro e em torno de FPs, 
associação a outras doenças auto-imunes, eficácia de alguns imunossupressores (37). Também 
modelos animais da AA, nomeadamente ratos experimentais calvos Dundee (DEBR) e 
C3H/HeJ, têm comprovado que se trata de uma condição AI mediada por células T (3). 
Efetivamente, o papel das células T na AA já foi demonstrado em vários estudos, mas 
há muitas incertezas nos epítopos de auto-antigénios capazes de elicitar as respostas 
celulares (38). Tem sido especulado que os auto-antigénios são proteínas relacionadas com a 
melanogénese (como a Tirosinase) (39, 40), e os pacientes têm, frequentemente, elevação de 
anticorpos específicos contra FPs (41), particularmente para a queratina 16 e trico-hialina 
(7). Além disso, dado que na AA apenas são atacados FPs em Anagénese, os auto-antigénios só 

















O sistema imune dos FPs difere do sistema imunitário geral, caraterizando-se pela 
produção local de imunossupressores (Fator de Crescimento Transformante [TGF] β1 e 2…), 
repressão das funções de células apresentadoras de antigénios intrafoliculares, células 
Natural Killer (NK) perifoliculares e mastócitos (42), e ausência de Complexos Major de 
Histocompatibilidade (MHC) I e II no seu terço inferior (7, 29, 41). Considera-se, portanto, 
que os FPs gozam de “privilégio imunológico”, cujo colapso estará na génese da AA (42). Com 
a perda da tolerância imunológica dos FPs, o perfil de citocinas altera-se e ocorre infiltração 
linfocitária (35). Como evidência do colapso do privilégio imunológico na AA, pode destacar-
se o aumento dos complexos MHC I e II (41), expressão aumentada de moléculas de adesão em 
torno dos FPs (43) e infiltração da sua base por linfócitos T CD8+ (citotóxicos) e CD4+ 
(auxiliares/helper [Th]) (30). Células T CD8+ reconhecem proteínas apresentadas por 
moléculas MHC-I e células T CD4+ atacam auto-antigénios apresentados pelo MHC-II (5). 
A ativação dos linfócitos peri-foliculares leva à libertação de várias citocinas associadas 
a células T helper 1 (Th1), como a Interleucina [IL] 1-α e β, capazes de inibir o crescimento 
do FP e terminar precocemente a anagénese (36). A contribuição relativa das células Th1 na 
AA parece ser superior em relação aos outros tipos de células T (44). Esta ativação 
desequilibrada dos subgrupos Th1/Th2 compromete o sistema imune e a homeostase, ao 
mesmo tempo que fomenta o desenvolvimento da doença (45).  
As fases iniciais da AA envolvem resposta imunológica tipo Th1, mas posteriormente 
ocorre uma mudança para um perfil de resposta tipo Th2 (46), ou seja, regista-se um padrão 
bifásico de resposta celular, o qual também é encontrado em várias situações de atopia. O 
facto de na AA participarem citocinas Th1 e Th2 pode explicar a sua associação com doenças 
AIs mediadas por anticorpos e por células T (47). Além disso, células Th17 estão muito 
envolvidas em doenças AIs, e estudos recentes demonstraram que polimorfismos na IL-17RA 
podem aumentar a suscetibilidade e contribuir para um início mais precoce de AA (29, 48).  
Em pacientes com AA, a bainha externa da raiz apresenta proteínas MICA (agonistas 
NKG2D) (35) que atraem Linfócitos T CD8+ com o Ligando do Grupo NK2D (NKG2D) (21). Estes 
linfócitos NKG2D+ são determinantes na patogénese da AA (41) e produzem Interferão-ϒ (IFN-
ϒ), que leva as células do epitélio folicular a libertarem IL-15 e IL-15Rα, o que, por sua vez, 
ativa e sustém a resposta desses linfócitos (16, 41). Estudos têm identificado um papel 
proeminente do IFN, através de moléculas JAK, na AA (49). De facto, o envolvimento do IFN-ϒ 
e de citocinas ϒc (IL-2,-7,-15,-21) sugere uma via de sinalização descendente, através de 
moléculas Janus Kinase (16, 41), e investigações recentes mostram que células T CD8+ 
NKG2D+ medeiam a AA, em parte, através dessa via de sinalização (16) (Figura 8). 
Ao contrário das células T CD8+, que penetram em regiões intrafoliculares, os linfócitos 
T CD4+ localizam-se quase exclusivamente em regiões peri-foliculares (29, 48) e 





Figura 8. Laço de feedback positivo da AA (adaptado) (16). 
Células T CD8+ NKG2D+ infiltram a derme e vão para o BP, onde estabelecem sinapses imunes com 
células epiteliais foliculares através de complexos Péptido-MHC-Classe I e Ligante NKG2D. 
Células T CD8+ ativadas libertam IFN-ϒ, que se liga ao seu recetor (IFN-ϒR) na superfície de células 
epiteliais foliculares, que, por sua vez, sinaliza via Jak1 e Jak2 para promover a produção de IL-15 
[mediador da indução de células T CD8+] e IL-15Rα. Estas ligam o complexo IL-15R (IL-2Rβ e ϒc) na 
superfície de células T CD8+, sinalizando via Jak1 e Jak3 para aumentar a produção de IFN-ϒ e 
amplificar o laço de feedback. 
 
 
4.3.2. Fatores Genéticos 
O desenvolvimento de AA tem um forte componente genético, conforme comprovam a 
existência de hereditariedade entre familiares de 1º grau, estudos com gémeos e 
investigações em modelos da doença (20). Trata-se de uma condição poligénica, envolvendo 
uma complexa interação entre fatores ambientais e genéticos (7, 29, 39, 49). 
A frequência de história familiar positiva oscila entre os 3 e os 42% (34, 50). Em média, 
20% dos pacientes com AA têm história familiar da doença (18, 22). Ainda que elevada, a taxa 
de concordância entre gémeos monozigóticos não é suficientemente alta (de 
aproximadamente 55%) para se falar em hereditariedade dominante (21, 30). Parece haver 
uma associação familiar mais forte na AAU (13) e com um início mais precoce da doença (19). 
Já foram identificados 139 polimorfismos de nucleótidos ligados à AA, em 8 regiões do 
genoma (41). A maioria deles relaciona-se com auto-imunidade e participa em vias mediadas 
por células T (51), incluindo genes envolvidos na inflamação e regulação de linfócitos, genes 
na região de codificação do Antigénio Leucocitário Humano (HLA) e genes de citocinas (31).  
Em 2010 e 2012, 3 estudos genome-wide association (GWA) encontraram 8 loci a 
contribuir para a AA: região HLA, cluster de genes para Proteína de Ligação UL-16, Antigénio 
4 dos Linfócitos T Citotóxicos (CTLA-4), genes de IL e vários genes que controlam a 
diferenciação e manutenção das células T reguladoras (Treg) (21).  
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Em suma, os genes identificados até agora são, na sua maioria, imuno-relacionados, e 
alguns deles também participam noutras doenças AIs (39) (Tabela 1). 
 
Tabela 1) Principais genes associados à AA já identificados (adaptado) (39) 
 



































 O sistema HLA codifica as proteínas humanas MHC, sendo responsável pela regulação do 
sistema imune. Deste modo, os genes do sistema HLA são um loci determinante para o 
desenvolvimento de doenças AIs (47, 51). A AA associa-se a mais de 20 alelos HLA classes I e II 
(34), pelo que a auto-imunidade poderá relacionar-se com uma apresentação altamente 
eficiente de auto-antigénios por moléculas HLA-específicas (39). Têm sido identificados vários 
alelos HLA-Classe I (A, B e C), conferindo suscetibilidade à doença, mas muito mais 
consistente é a associação dos alelos HLA-Classe II à AA (13). Demonstrou-se uma associação 
entre AA e HLA-A1, HLA-B62, HLA-DQ1, HLA-DQ3, HLA-DRB1 e HLA-DQB1 (3), sendo que HLA-
DQ3, DRB1*0401 e DQB1*0301 se relacionam com a severidade da doença (5, 29, 31). HLA-
DQB1*03 associa-se, simultaneamente, à AA e ao hipotiroidismo AI (47). 
 Por outro lado, Sadegui et. al (2015) procuraram determinar os níveis de expressão de 
mRNA de T-bet (que determina um padrão Th1 de células T) e GATA-3 (associado a um padrão 
Th2) em pacientes com AA, tendo encontrado uma maior expressão de T-bet, o que confirma 
a importância das células Th1 na patogénese da AA (45). 
 Uma região de grande associação com a AA reside no gene ULBP, o qual codifica a 
Proteína de ligação UL-16 (ULBP), que se relaciona com as moléculas MHC I (1). ULBP e MICA 
(proteína do gene A relacionado ao MHC Classe I) são moléculas induzidas por stress, que 
servem de ligandos para o recetor NKG2D expresso por alguns linfócitos (44). Deste modo, 
polimorfismos no cluster de genes da Proteína de Ligação UL-16 aumentam o risco de AA (20, 
44). A expressão de ULBP3 parece estar sobre-regulada nas lesões de AA e participar no 
despoletar da resposta AI (41). Normalmente, um FP tem uma expressão mínima de MHC-I, e 
a ausência de MICA ajuda a manter o privilégio imunológico (39). Na AA, a MICA é altamente 
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expressa, pelo que o colapso do privilégio imunológico pode ser parcialmente mediado por 
linfócitos T CD8+ NKG2D+, evocados por uma sobre-expressão de ULBP na bainha de FPs (39).  
 Os genes TNF-α e LTA (do Fator de Necrose Tumoral α e Linfotoxina A, respetivamente) 
encontram-se próximos um do outro. O TNF e a LTA são produzidos por macrófagos e células 
T e têm um importante papel na mediação de respostas inflamatórias e imunes (39). 
 Genes expressos em FPs, como o da Sintaxina 17 (STX 17), Peroxirredoxina 5 (PRDX5), 
KIAA0350/CLEC16A ou SPATA5 também podem contribuir para a doença (27, 39). 
 
4.3.3. Fatores ambientais potencialmente envolvidos 
Ainda não foram determinados os estímulos ambientais necessários à expressão de AA 
(13), mas acredita-se que infeções, microtraumas, disfunção endócrina, podem lesar o 
“privilégio imunológico” dos FPs (29), possivelmente através da produção de neuro-
mediadores capazes de interferir com a imunidade. Alguns estudos têm revelado uma 
diminuição na expressão do gene relacionado à Calcitonina (CGRP) e substância P no Cc de 
pacientes com AA. Devido aos seus efeitos anti-inflamatórios, o défice de CGRP pode 
favorecer o fenómeno de inflamação folicular (3). 
O stress é considerado um dos grandes triggers da AA. Contudo, e apesar de episódios 
agudos de AA serem mais frequentes em indivíduos sob tensão profunda (5), estudos 
controlados têm falhado em comprovar a importância deste fator no desenvolvimento de AA 
(18). 
Mahamid, Abu-Elhija, Samamra, Mahamid & Nseir (2014) procuraram estudar a eventual 
associação entre os níveis de vitamina D e a AA, tendo concluído que pacientes com AA 
tinham frequentemente carência dessa vitamina, o que poderá constituir um fator de risco 
para a doença (23). Por outro lado, modelos animais têm indicado que a vitamina A poderá 


















4.4. Apresentação clínica  
4.4.1. Afeção folicular da AA 
A AA tem um amplo espetro de caraterísticas, é frequentemente imprevisível e varia de 
pessoa para pessoa (35).  
Qualquer área com pêlos/cabelos pode ser afetada (2, 6), mas 90% das lesões ocorrem 


















Figura 10. Exemplos de manifestações clínicas de AA fora do Cc (35) 
 
 
A lesão típica da AA é uma placa alopécica redonda/oval, bem circunscrita, solitária 
(AA Unifocal) ou acompanhada por outras placas (AA Multifocal), com um limite onde pêlos 
normais demarcam a periferia da lesão (3) (figura 11). 
 




Por norma, as peladas da AA são assintomáticas, mas, ocasionalmente, os pacientes 
queixam-se de parestesias, prurido, disestesia ou dor (6, 32). A pele sobre as áreas afetadas 
pode apresentar leve eritema e edema e, comummente, há pêlos em ponto de exclamação 
nas margens das lesões, visíveis à dermatoscopia (41). 
A AA afeta preferencialmente cabelo com pigmentação, poupando consideravelmente o 
cabelo grisalho (33, 39).  
A perda de pêlos ocorre segundo um padrão circunferencial (6), pelo que pequenas 
peladas podem coalescer para formar lesões maiores (6) (Figura 12). 
 
 
Figura 12. Várias peladas menores coalescem formando uma lesão maior (7) 
 
 
Casualmente, a AA apresenta-se como uma perda difusa de cabelo (22), tornando-se 
necessário considerar outros diagnósticos diferenciais, nomeadamente Eflúvio Telogénico, 
Tricotilomania ou Alopecia Androgenética (41). 
A AA é clinicamente classificada em diferentes formas em função da quantidade, 
extensão e topografia das lesões (52). Neste sentido, alguns investigadores desenvolveram 
uma escala clínica para avaliar a gravidade da doença (3) (Tabela 2). 
 
Tabela 2. Escala clínica de gravidade de AA (3) (adaptado) 
 
Classificação de Gravidade Caraterísticas clínicas 
Leve 
≤3 placas alopécicas com um diâmetro máximo inferior a 3cm ou 
doença limitada a supracílios 
Moderada 
>3 placas alopécicas ou uma placa com diâmetro superior a 3cm, 
sem AAT ou AAU 
Severa AAT ou AAU 
Ofiásica 
Forma severa de AA, com perda de pêlos na forma de onda em 






As três variantes fenotípicas major da doença são: AA em placas, AA Total (envolvendo 
todo o Cc) e AA Universal (englobando a totalidade da superfície corporal) (44) (Tabela 3). 
 
 
Tabela 3. Principais formas de AA (adaptado) (19) 
 






AA em Placa Única/Unifocal 
AA tipo Sisaifo (Ofiásis inversa) 
 











4.4.1.1. Formas clássicas de AA 
 
AA em placas (uni/multifocal): 
Forma de apresentação mais comum (75% dos doentes) (32), na qual ocorre perda 
capilar localizada e desigual (41), com aparente aleatoriedade no tamanho e localização das 
placas (32). 
Geralmente, fica limitada a pequenas áreas no Cc/barba (44) (Figuras 13 a 16). 
 
           




              
                             Figura 15. AA Unifocal (53)                Figura 16. Forma  




Do grego “cobra”, o termo Ofiásico descreve uma forma severa de AA na qual a perda 
dos pêlos ocorre na linha de implantação têmporo-occipital, em faixa, atingindo as margens 
inferiores do Cc e nuca (3, 18, 19, 41). É de difícil tratamento, estando, portanto, associada a 
mau prognóstico (32) (Figuras 17 a 19). 
 
       





Presente em 10-20% dos pacientes (32), na AAT há perda total dos pêlos terminais do 
Cc sem acometimento dos demais pêlos corporais (19, 41) (Figuras 20 a 22).  
 
     
        
    Figura 20. AA Total (11)             Figura 21. AA Total com              Figura 22. AA Total (13) 
                                  afeção parcial dos  





AA Universal:  
Geralmente acompanhada de lesões ungueais, a AAU envolve queda de todos os pêlos 
da cabeça e corpo (18, 32, 41).  
O Cc fica desprotegido do sol, os olhos ficam vulneráveis ao pó e à luz, o nariz e os 
seios nasais ficam expostos a partículas estranhas. Como tal, estes pacientes podem mais 
facilmente desenvolver queimaduras solares e alergias (54). 
 
 
4.4.1.2. Formas atípicas de AA 
 
Padrão Sisaifo de AA: 
Imagem clínica inversa da forma ofiásica (19), e capaz de mimetizar a alopecia 
androgenética (32), a AA com padrão Sisaifo é uma forma de apresentação rara, na qual a 
perda de pêlos poupa as laterais e afeta a zona central do Cc (18, 41) (Figuras 23 e 24). 
 
                     




Forma de AA na qual múltiplas peladas se organizam num padrão em mosaico (32), por 
coalescência de lesões distintas (18, 41). São visíveis várias peladas separadas por faixas de 
cabelos preservados, configurando aspeto reticulado ao conjunto (19) (Figuras 25 e 26). 
 
     






Padrão de AA que se estende por todo o Cc, embora geralmente não afete todos os 
pêlos (32). Pode ser a forma inicial, principalmente em crianças e adolescentes, ou surgir a 
partir de um padrão em placas (19). 
Trata-se da forma de diagnóstico mais difícil, exigindo diagnóstico diferencial com 
Eflúvio Telogénico (41) (Figuras 27 a 29). 
 
     







Figura 29. AA difusa (19) 
 
 
AA difusa total aguda: 
Variante recentemente identificada, mais frequente no sexo feminino (18), e 
caraterizada por perda de pêlos num curto espaço de tempo, a AA difusa total aguda 










Qualquer um dos padrões, pode ser acompanhado de alopecia ao nível da barba, 
supracílios ou qualquer outra zona com pêlos. 
 
  




Quando os pêlos voltam a crescer, inicialmente têm falta de pigmento, mas a 
tonalidade é recuperada com o tempo (3, 13) (Figura 32). 
 
 
Figura 32. Recrescimento de pêlos, sem pigmento, após tratamento com Acetonido de Triancilona 




4.4.2 – Envolvimento extra-folicular da AA: 
A AA pode acarretar afeções extra-pilosas, nomeadamente das unhas e olhos (35).  
 
4.4.2.1. Alterações ungueais:  
Dez a 66% dos pacientes com AA apresentam alterações nas unhas (32, 35), mas tal 
acometimento é mais frequente em crianças (12%) do que em adultos (3,3%) (6, 19, 41). Além 
disso, a prevalência de alterações ungueais é superior nas formas mais severas de AA (19) e as 
unhas das mãos são mais frequentemente lesadas (6). 
As anomalias nas unhas podem preceder, suceder ou coexistir com a perda de pêlos 
(19, 21), e a presença de patologia ungueal confere pior prognóstico (41). 
O principal achado é o pitting, mas podem ocorrer outras alterações, nomeadamente 
coiloníquia, onicólise, traquioníquia e linhas de Beau. Lúnulas com pontos vermelhos e 




          
Figura 33. Alterações ungueais       Figura 34. Alterações ungueais 
em doente com AA (11)                em doente com AA (32) 
 
 
4.4.2.2. Alterações oftalmológicas: 
Embora os dados sejam menos concisos, já foram reportadas alterações oculares 
associadas à AA, nomeadamente hipopigmentação focal da retina, opacidades no cristalino, 
cataratas subcapsulares posteriores, diminuição da acuidade visual, síndrome de Horner, 
heterocromia da Íris, miose ou ptose palpebral (6, 7, 19).  
 
 
4.5. Diagnóstico  
À semelhança do que acontece com outras patologias, o diagnóstico de AA requer uma 
adequada história clínica e cuidadoso exame objetivo. Importa questionar os pacientes acerca 
da duração, extensão e volume de queda capilar, antecedentes pessoais, profissão e 
medicação habitual, bem como procurar alterações nas unhas, barba, supracílios e restantes 
zonas pilosas do corpo (40). Além disso, a história familiar detalhada de AA, atopia, patologia 
tiroideia ou outras doenças auto-imunes podem ser fontes informativas valiosas (32). 
Não existe um teste de rotina para todos os pacientes com AA (55), mas a apresentação 
e curso clínico auxiliam no correto diagnóstico (22).  
Geralmente não são necessários testes laboratoriais, a menos que se suspeite de 
envolvimento da tiróide (32). O estudo da função tiroideia pode ser particularmente 
importante em casos de longa-duração e em pacientes com AA severa e sintomas sugestivos 
de patologia tiroideia (7). 
No exame objetivo, deve-se quantificar a percentagem de queda capilar e avaliar o 
tipo de pêlos remanescentes no Cc (percentagem de pêlos terminais, pigmentados e não-
pigmentados, e de pêlos velos), determinar o score global de severidade da AA (baseado na 
extensão e densidade da perda de pêlos do Cc) e apurar o envolvimento ungueal (56).  
A National Alopecia Areata Foundation desenvolveu o ‘‘Severity of Alopecia Tool 
Score’’ (SALT score) (3), um instrumento que, apesar de não considerar os pêlos corporais 
nem o possível envolvimento ungueal, pode ser útil na avaliação quantitativa da queda 
capilar. Divide-se o Cc em 4 partes tendo por base a área de superfície (topo [40%], região 
posterior [24%], lado direito [18%] e lado esquerdo [18%]), determina-se a percentagem de 
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queda em cada uma das áreas e multiplica-se pela percentagem de Cc englobada. Somando os 
produtos obtém-se a pontuação SALT (3, 7) (ver anexo 2).  
Também poderá ser importante aplicar questionários de qualidade de vida para 
perceber o impacto biopsicossocial da doença (56). 
Se a história e exame objetivo não forem conclusivos, pode recorrer-se à tricoscopia, 
biopsia e exame histológico (11, 32). Investigações adicionais geralmente não são necessárias, 
mas quando o diagnóstico é duvidoso e, particularmente, em pacientes com início precoce da 
doença, podem estar indicadas outras avaliações (13, 22, 57). 
No follow-up, peladas individuais podem ser medidas e fotografadas para avaliar a 
evolução da doença (32). Além disso, pode usar-se o sistema de classificação da American 
National Alopecia Areata Foundation para melhor definir o perfil do doente: Score 1, sem 
qualquer recrescimento capilar ou agravamento; Score 2, crescimento de pêlos velos; Score 
3, crescimento de pêlos terminais não-pigmentados; Score 4, presença de pêlos terminais 
pigmentados; Score 5, crescimento misto de pêlos (velos e terminais) (50). 
 
4.5.1. Testes Clínicos 
Como testes clínicos facilmente realizáveis destacam-se o “Pull Test”/Teste de Tração, 
o “Pluck Test”/Teste de Arranque e a Contagem Capilar Diária.  
 No Teste de Tração, exerce-se tração num aglomerado de pêlos (40-60) em 3 áreas 
diferentes do Cc. O número de pêlos extraídos é contabilizado e, de seguida, são examinados 
ao microscópio. O normal é que, a cada tração, saiam menos do que 3 pêlos por área. Se 
saírem mais do que 10 o teste é positivo (3). O teste de tração na periferia da lesão pode 
correlacionar-se com a atividade da doença e nas fases crónicas, geralmente, o teste é 
negativo (6). 
 No Teste de Arranque, puxam-se pêlos pela raiz, que depois se examinam ao 
microscópio à procura de defeitos no ciclo capilar ou de indícios de doença sistémica (3).  
 A avaliação por Contagem Capilar Diária, normalmente, faz-se quando o Pull Test é 
negativo. Trata-se de contabilizar o número de cabelos perdidos. O cabelo é colhido durante 
14 dias e se forem recolhidos mais de 100 cabelos/dia considera-se anormal (exceto se a 
colheita for feita logo depois de lavar o cabelo) (3).   
 
4.5.2. Tricoscopia 
Achados dermatoscópicos isolados podem não ser diagnósticos de AA, mas uma 
combinação de caraterísticas ajudam a detetar casos difíceis (7). 
A Tricoscopia (exame dermatoscópio do Cc) constitui uma importante ponte entre o 
diagnóstico clínico e histológico (58), permitindo avaliar hastes pilosas, óstios foliculares 
(dots), epiderme peri/interfolicular e estruturas vasculares. A avaliação da haste pilosa 
permite a identificação de fraturas, estreitamentos, torções, cabelos em cone/funil, em zig-
zag ou curtos. Relativamente aos óstios foliculares, estes podem apresentar alterações 
sugestivas de determinadas doenças e a sua avaliação baseia-se, essencialmente, na sua cor. 
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Dots pretos representam pêlos lesados ao nível do Cc (comuns na AA, celulite dissecante, 
tinea capitis e tricotilomania), dots amarelos indicam a presença de material queratino-
sebáceo (podendo estar presentes na AA) e dots brancos são mais comuns nas alopecias 
cicatriciais (correspondendo a fibrose perifolicular). Também podem existir dots vermelhos e 
cinzentos/azul-acinzentados (associados a alopecia frontal fibrosante) (59). 
Concretamente na AA, a dermatoscopia poderá ser particularmente importante nos 
casos difusos ou totais, mas é necessário considerar sempre que os achados variam com a 
atividade, gravidade e duração da doença (59). 
 
Principais achados dermatoscópicos (sobretudo na fase inicial da AA): 
Pêlos em ponto de exclamação: frequentemente presentes na periferia de uma placa, 
são pêlos mais finos e menos pigmentados na base, e mais espessos, grossos e pigmentados na 
terminação distal (secção lesada) (22, 52, 59). Existem nas formas agudas de AA e não são 
comuns em pacientes com peladas de longa data (11). Podem ter deposição do pigmento de 
melanina na extremidade distal (sinal de Widy), o que, embora não patognomónico, é 
fortemente sugestivo de AA (6) (Figuras 35 a 37). 
 
 










        Figura 36. Pêlos em ponto                  Figura 37. Pêlos em ponto de exclamação 
                        de exclamação (53)                                     caraterísticos da AA (11) 
 
Pêlos distróficos: pêlos frágeis devido a defeitos na queratinização (52). 
Pêlos cadaverizados: pêlos fraturados antes de emergirem no Cc. São pêlos nos quais 
ocorre quebra do eixo no folículo, produzindo pontos enegrecidos dentro dos dots foliculares, 
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assemelhando-se a comedões (6). São indicativos de doença ativa (52) e não existem na 
tricotilomania nem em condições cicatriciais localizadas (22), pelo que a sua presença pode 
auxiliar no diagnóstico de AA (32). 
Pêlos brancos: na recuperação da AA, vários pêlos voltam aparentemente ao normal, 
mas sem pigmento (52). 
Dots amarelos: regularmente distribuídos, são indicativos de doença ativa e em 
progressão (22, 59). Quando um FP perde parte ou a totalidade da sua haste, deixando o 
infundíbulo vazio, pode acumular-se sebo no seu interior, que depois se torna amarelado 
quando oxida (52). 
Dots pretos: sugestivos de doença ativa (hastes fraturadas) (7). 
 
 
Figura 38. Achados dermatoscópicos de AA: Dots amarelos (seta azul), Dots pretos (seta vermelha), 
pêlos em ponto de exclamação (setas laranjas), pêlos velos (seta branca) e pêlos curtos partidos 















À medida que as lesões progridem para fases mais crónicas de AA, deixam de estar 
presentes estes sinais e pode ocorrer leve hiperqueratose, indicando pior prognóstico (52). 
Nos casos de longa duração, podem existir pêlos pseudo-moniletrix (com alternância de 




A biopsia do Cc auxilia na discriminação entre alopecias cicatriciais e não cicatriciais, 
estando indicada quando o diagnóstico não está estabelecido (3). Embora as caraterísticas 
histológicas da AA dependam da fase da doença (não variando com idade, sexo ou raça do 
paciente) (3, 7), geralmente, a biopsia atesta a presença de infiltração linfocitária dos FPs 
(39, 53, 61). 
Em qualquer fase da doença, podem existir quantidades aumentadas de eosinófilos em 
regiões da pele com AA, as quais são uma caraterística diagnóstica útil (13).  
Na AA aguda, a maioria dos FPs está em anagénese (11), cercada por abundantes 
células inflamatórias (21), capazes de parar a anagénese (“anagen arrest”) (3). 
A presença de um infiltrado linfocítico peribulbar em “enxame de abelhas” (13, 41), 
embora não muito comum, confirma o diagnóstico de AA (3, 62). Nesse “enxame”, as 
“abelhas” são células T CD8+ atraídas para os FPs pelos ligantes NKG2D ativados (1). 
Os linfócitos estão, essencialmente, em torno da matriz e PD do FP, causando edema, 


















Figura 43. Formação anormal da haste de um pêlo (tricomalácia): sinal de AA ativa (13) 
 
 
Numa fase subaguda, há aumento do número de FPs em catagénese e telogénese (>50%) 
(13) e diminuição da quantidade em anagénese (3, 41). Persiste alguma inflamação 
remanescente, mas geralmente não há infiltrados peribulbares (13). O diagnóstico deve 
basear-se no predomínio de catagénese/telogénese e na ocorrência de miniaturização 
folicular (62), decorrente da diminuição do volume da PD, mediada por mecanismos 
apoptóticos (17) (Figura 44). 
 
 
Figura 44. Transformação catagénica na AA subaguda (13) 
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Na cronicidade, continua a ocorrer miniaturização, com ou sem inflamação mínima, e 
verifica-se acentuada diminuição do rácio pêlos terminais/velos (de 7:1 para 1:1) (7). Estudos 
de imunofluorescência mostram depósitos de C3, IgG e IgM na membrana basal da parte 
inferior dos FPs (3, 41) (Figura 45). 
 
 
Figura 45. Marcada miniaturização: caraterística de AA de longa-data (13) 
 
 
Se um doente começar a recuperar da sua AA, o rácio pêlos terminais-pêlos velos volta 
ao normal, a percentagem de FPs em anagénese aumenta e persiste pouca ou nenhuma 
inflamação (3, 13, 41).   
 
4.5.4. Estudo Analítico 
Conforme referido, para a maioria dos doentes não há necessidade de estudo analítico. 
Ocasionalmente, pode ser importante determinar T3 e T4 livres, TSH, Anticorpos anti-




4.6. Curso da doença 
O curso da doença é imprevisível e nenhum tratamento é curativo, preventivo ou capaz 
de modificar a sua evolução (1, 29, 36). 
Geralmente, a AA surge de forma súbita. Começa por uma pelada redonda e depois 
expande-se através de um padrão centrífugo ou multifocal (41).  
Na maioria das vezes, a AA tem um curso crónico, mas leve (32), sendo típico haver 
resolução espontânea seguida de recorrências ocasionais (53), com quase todos os pacientes a 
terem mais do que um episódio de doença (22). 
Existe uma elevada taxa de remissão na AA limitada a 1-2 peladas (55), sendo que 80% 
dos pacientes com AA em placas têm remissão espontânea em 1 ano (4, 36, 40). Por outro 
lado, 15-25% dos pacientes progridem para AAT ou AAU (22, 36) e, nesse caso, a remissão 
espontânea não é provável (37), com apenas 10% dos doentes a recuperarem totalmente (57).  
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O prognóstico varia muito e a possibilidade de remissão depende, essencialmente, dos 
fatores de prognóstico apresentados pelo indivíduo (35) (Tabela 4).  
 
 
Tabela 4. Principais fatores de mau prognóstico na AA (adaptado) (7, 11, 41, 57, 61, 63). 
 
Principais fatores de mau prognóstico na AA 
Início precoce da doença (infância) 
Longa história de doença 





Presença de outras doenças auto-imunes 
 
A severidade da doença na altura do diagnóstico é o maior preditor dos resultados a 
longo-prazo (13, 22, 32).  
Casos familiares de AA têm pior prognóstico, com progressão mais rápida da doença, 
mais recaídas e maior resistência ao tratamento (20).  
A presença de pêlos velos regenerados é fator de bom prognóstico (63), assim como um 
início mais tardio da doença, o qual se correlaciona com formas menos extensas de AA (4).  
Em crianças, a doença tende a piorar ao longo do tempo, mesmo que a apresentação 
inicial seja leve (13). Além disso, é mais comum haver história pessoal de dermatite atópica 
ou história familiar de AA entre pacientes com início mais precoce da doença (4, 64). Como 
tal, diagnóstico de AA em indivíduos pré-púberes é indicador de mau prognóstico (35), com 

















4.7. Diagnóstico Diferencial de AA 
As duas principais formas de alopecia são a cicatricial e a não-cicatricial. Na primeira, 
observa-se fibrose, inflamação e perda de FPs. Na segunda, as hastes pilosas estão ausentes 
ou miniaturizadas, mas os FPs permanecem preservados (o que explica a sua reversibilidade) 
(7, 65) (Tabela 5). 
 
Tabela 5) Principais diagnósticos diferenciais de AA (adaptado) (7, 65) 




Distúrbios cutâneos primários: 
 Alopecia Androgenética; 
 Eflúvio Telogénico; 
 Tinha do Cc; 
 Tricotilomania; 
 Alopecia induzida por pressão; 
 Alopecia Temporal Triangular. 
 










Distúrbios cutâneos primários: 
 Líquen plano; 
 Alopecia cicatricial centrífuga central; 
 Foliculite decalvante; 




 Lesões discóides em presença de LES; 
 Sarcoidose; 
 Metástases cutâneas. 
 
 
As causas mais comuns de alopecia não-cicatricial são alopecia androgenética, eflúvio 
telogénico, AA, tinha do Cc e fase inicial de alopecia traumática. Com menor frequência, 
pode estar associada a sífilis secundária e ao lúpus eritematoso sistémico (LES). Em relação a 
este último, cabe dizer que pode estar associado a formas não-cicatriciais (coincidentes com 
agudizações da doença sistémica), mas também a formas cicatriciais de alopecia (secundárias 
a lesões discóides) (65). Podem encontrar-se alterações foliculares e interfoliculares (62). 
Contudo, raramente há alopecia em mais de 50% do Cc (41).  
Na Alopecia Androgenética (associada a uma sensibilidade exagerada aos androgénios), 
regista-se recuo da linha anterior e miniaturização ao longo da linha média do Cc (65). Trata-
se de uma patologia progressiva, cujo tratamento visa impedir a miniaturização e induzir o 
crescimento capilar (1).  
Relativamente à Tinha do Cc (Tinea Capitis), comummente, existem evidências de 
inflamação, descamação e linfadenopatia cervical (7), mas os sinais podem ser subtis (3). 
Podem existir pêlos partidos, com ou sem eritema (41), e pode haver desde descamação com 
perda mínima dos pêlos até placas bem demarcadas com “pontos negros” ou placas húmidas 
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com pústulas (quérion) (65). Em crianças, a AA e a Tinea Capitis são as principais causas 
adquiridas de perda capilar (58) (Figura 46). 
 
 
Figura 46. Dermatoscopia de lesões de Tinea Capitis, com pêlos em zigzag (a azul) (58) 
 
 
 Quando a alopecia é de natureza traumática podem estar subjacentes inúmeras 
situações, nomeadamente tração mecânica (como na Tricotilomania) (65). Na Tricotilomania, 
os cabelos partidos estão ancorados no Cc (ou seja, mantêm-se em anagénese, ao contrário 
dos pêlos em ponto de exclamação) (3) e apresentam-se com diferentes comprimentos, pelo 
que a superfície do Cc pode não ser lisa (41). Regista-se tricomalácia, castos pigmentados e 
arquitetura folicular distorcida (62). 
 No que concerne ao Eflúvio Telogénico, este constitui o principal diagnóstico 
diferencial da AA difusa, estando frequentemente associado a um precipitante (41).  
 Na Sífilis Secundária, encontram-se infiltrados de células plasmocitárias (62) e placas 
dispersas mal delimitadas de alopecia, com um aspeto de “roído de traças” (65). 
Por sua vez, a alopecia cicatrial resulta mais frequentemente de um distúrbio cutâneo 
primário do que de uma doença sistémica. Como causas menos comuns pode apontar-se a 
sarcoidose ou metástases cutâneas (65). O Liquen Plano Pilar é a principal causa de alopecia 
cicatricial, e a Alopecia Fibrosante Frontal é uma condição similiar que se apresenta como 
uma banda frontal alopécica com comum envolvimento dos supracílios (1). Foliculite 
decalvante e Celulite dissecante são as formas mais comuns de alopecias neutrofílicas (1). 
A Alopecia Temporal Triangular desenvolve-se depois dos 2anos de idade (7, 41). Pode 
ser necessária uma biopsia para a distinguir da AA, e histologicamente caracteriza-se por um 
número normal de pêlos velos e FPs indeterminados (41).  
Na forma discóide do LES, encontram-se peladas redondas no Cc, cicatrização atrófica, 







5. Patologias comummente associadas 
De entre as patologias mais comummente associadas à AA destacam-se a afeção 
tiroideia AI, asma, rinite alérgica, dermatite atópica e vitiligo (21, 25, 66). Outras patologias 
muitas vezes concomitantes são a Psoríase, Diabetes Melitos (DM), Síndrome de Down, Doença 
de Addison, Anemia Perniciosa, Síndrome de Sjögren, LES, Doença Celíaca, Colite Ulcerosa, 
Miastenia Gravis, Artrite Reumatóide e Esclerose Múltipla (67). 
A AA comporta risco aumentado de outras doenças AIs (1, 4, 23, 61), com cerca de 12% 
dos pacientes a apresentarem comorbilidades dessa natureza (50). Efetivamente, vários loci 
de risco encontrados na AA são comuns a outras formas de patologia AI (1). A afeção tiróidea 
AI é a comorbilidade mais frequentemente associada à AA (8-28% dos pacientes) (7, 32), mas 
a presença de anticorpos tiroideus não se correlaciona com a severidade da AA (67).  
Dez a 22% dos pacientes com AA têm, concomitantemente, alguma forma de atopia, o 
que representa o dobro da prevalência na população geral (7, 32). Globalmente, verifica-se 
que o agravamento da atopia pode causar exacerbação da AA (68).  
 De suma importância é, também, o facto de pacientes com AA estarem sujeitos a 
alterações dramáticas no seu visual (16), as quais podem afetar a sua auto-estima e qualidade 
de vida (15, 68). Neste sentido, doentes com AA apresentam, consistentemente, piores 
resultados em escalas de vitalidade, saúde mental, funcionamento social e emocional (69), 
registando-se uma elevada prevalência de alterações de humor, patologia depressiva e 
ansiosa entre pacientes com AA (3). Devido ao papel que o cabelo assume na comunicação 
psicossocial, nomeadamente enquanto símbolo de juventude, saúde e fertilidade, a queda 
capilar acentuada acarreta um grande impacto na auto-imagem, relacionamento interpessoal 
e posicionamento na sociedade dos sujeitos afetados (9). Assim, e dado que a morbilidade da 
AA é, sobretudo, psicológica (13), estes pacientes podem apresentar várias comorbilidades 
psiquiátricas capazes de prejudicar o ajustamento e adaptação à doença, assim como o 
prognóstico e resultado final (70). Estudos indicam que a AA está associada a tanta ou maior 
estigmatização que muitas doenças mentais (71) e acredita-se que 50% das crianças e 
adolescentes com AA sofrem de depressão (30). Como tal, o correto tratamento da AA deve 












6. Opções Terapêuticas para a AA 
Devido à grande quantidade de interrogações em torno da AA, a sua abordagem 
continua a ser um desafio (72). Não existem tratamentos aprovados pela FDA (49, 55) e as 
opções terapêuticas são, essencialmente, imunossupressoras. Além disso, continuam a existir 
poucos ensaios clínicos controlados, aleatorizados e publicados sobre a AA (6, 21). Como tal, 
as opções terapêuticas têm sucesso limitado (4) e, apesar de poderem induzir o crescimento 
folicular, nenhuma se mostrou capaz de alterar, a longo-prazo, o curso da doença (22). 
Uma outra consideração importante é que, apesar do seu impacto psicológico, a AA não 
comporta consequências diretas na saúde geral ao ponto de justificar terapêuticas muito 
agressivas, sobretudo quando a sua eficácia não é garantida (22). Assim, se a AA for leve, 
esperar pela remissão espontânea poderá ser uma opção sensata (61). Efetivamente, o 
tratamento da AA não é mandatório, até porque, na maioria das vezes, se trata de uma 
condição benigna e auto-limitada (6). 
O tratamento da AA depende da idade do paciente e da extensão, severidade e duração 
da doença (6, 55), sendo que as intervenções na AA em placas geralmente são efetivas, ao 
passo que se mostram redutoras na doença avançada ou disseminada (23). 
Devido à natureza inflamatória da patologia, os corticosteróides têm sido a modalidade 
terapêutica mais usada (6). Contudo, existe pouca informação sobre o seu papel no 
tratamento crónico da AA refratária (73).  
Genericamente, as principais opções terapêuticas (seguidamente apresentadas) 
consistem em corticoterapia, imunoterapia tópica, minoxidil tópico, irritantes tópicos e 
imunossupressores sistémicos (4) (Tabela 6; Figura 47). 
 
 
Tabela 6. Principais opções terapêuticas para AA (adaptado) (6) 
Tratamentos Locais Tratamentos Sistémicos Outras opções 
 
- Corticoterapia Intra-lesional; 
- Corticoterapia tópica; 




- Retinóides tópicos; 
- Fototerapia. 
 



































Figura 47. Proposta de abordagem terapêutica para AA (55) 
 
 
6.1. Tratamento local 
6.1.1. Corticosteróides intralesionais 
Amplamente usados no tratamento da AA (6), constituem a terapêutica de 1ªlinha para 
adultos com a doença limitada ao Cc (afeção <50%) ou supracílios (1,3, 6), com taxas de 
sucesso de 60-75% (7). Por outro lado, formas rapidamente progressivas de AA, 
nomeadamente AAT e AAU, geralmente não respondem bem a esta terapêutica (6). 
Pelo facto de ser um tratamento um pouco doloroso, geralmente não é usado em 
crianças com menos de 10 anos (6), ainda que seja possível aplicar um anestésico antes da 
injeção (41, 55).  
De entre as principais opções terapêuticas destacam-se o Acetonido de Triancinolona e 
o Acetato de Hidrocortisona, que deverão ser injetados na derme profunda a cada 4-6 
semanas. Usam-se várias concentrações, o crescimento geralmente é visível em 4 semanas (1, 
7, 41, 55) e é aconselhável abandonar o tratamento caso não haja melhorias após 6 meses 
(41, 55). Como possíveis efeitos adversos associados, cabe destacar a atrofia cutânea, 
telangiectasias e hipopigmentação (6, 74). 
 
6.1.2. Corticosteróides tópicos 
Menos eficazes que as injeções intralesionais (74), os Corticosteróides tópicos são 
comummente usados na AA, apesar de estarem associados a altas taxas de recaídas (1, 55). 
Embora comporte maior risco de efeitos secundários, a aplicação destes fármacos sob oclusão 
pode aumentar a sua potência (7). O tratamento tem que ser continuado durante, pelo 
menos, 3 meses (6, 41).  
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São uma boa opção em crianças, devido à sua aplicação não dolorosa e ampla margem 
de segurança, mas, tal como os Corticosteróides intralesionais, são ineficazes na AAT/AAU 
(6). 
De entre os principais efeitos adversos destacam-se foliculites, telangiectasias e atrofia 
local (6, 41).  
 
6.1.3. Minoxidil 
Indicado para o tratamento de AA leve a moderada, o Minoxidil 2-5%, aplicado 2 vezes 
por dia, produz bons resultados (19, 41). Contudo, mostra-se ineficiente na AAT ou AAU (6, 
22). Pode ser usado em combinação com corticóides tópicos/intralesionais ou antralina (7, 
19), e dados sugerem que pacientes mais jovens respondem melhor (7).  
Ainda não se determinou o mecanismo de ação, mas sabe-se que estimula a síntese de 
DNA nos FPs e tem uma ação direta na proliferação e diferenciação dos queratinócitos (6). 
Pode manter os pêlos afetados em anagénese, e é um bom estimulante do crescimento 
folicular (41) – o qual se inicia após, aproximadamente, 3 meses de tratamento (6).  
Como principais efeitos secundários destacam-se dermatites de contacto irritativas e 
alérgicas e hipertricose (reversível com a interrupção do tratamento) (6, 19, 41, 55). 
 
6.1.4. Creme de Antralina (Ditranol) 
Com taxas de resposta de 20-75% para AA em placas e de 25% para AAT (1), o creme de 
Antralina constitui uma opção terapêutica válida, sobretudo, para crianças (1, 3).Tem um 
mecanismo de ação não totalmente conhecido (1, 41), mas sabe-se que cria irritação do Cc 
(6, 74).  
Utiliza-se em concentrações desde 0,5 a 1%, durante 20-30minutos (19). Depois o Cc 
deve ser bem lavado para evitar efeitos irritantes excessivos (6) e a área tratada deve ser 
protegida do Sol. Inicialmente, aplica-se diariamente nas áreas afetadas, durante 15-
20minutos. Gradualmente, aumenta-se o tempo de contacto até que se desenvolva uma 
dermatite de baixo grau (com eritema, prurido). Fixa-se, então, o tempo de contacto, e 
mantém-se o tratamento durante, pelo menos, 3 meses (55). 
Os principais efeitos secundários são foliculites, linfadenopatia regional e descamação 
ou alterações da coloração da pele (3, 6, 19). 
 
6.1.5. Imunoterapia tópica 
Indicada para AA em mais de 40% do Cc e em casos crónicos (22), a imunoterapia tópica 
atinge uma resposta significativa em 50-60% dos pacientes, após um tratamento prolongado 
(1). Contudo, a AA severa pode tornar-se resistente a este tipo de terapêutica (73), e a 
existência de história de patologia tiroideia é um fator de mau prognóstico (28). 
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Com imunoterápicos tópicos, como a 2,3-Difenilciclopropenona (DPCP) e o Dibutilester 
do Ácido Esquárico (SADBE), cria-se uma reação alérgica que origina células T capazes de 
inibirem reações AIs contra FPs (41).  
Geralmente, o Cc é o local de sensibilização (6), e como principais efeitos adversos 
destacam-se prurido, eritema leve, descamação e linfadenopatia retro-auricular (3). 
A DPCP é amplamente considerada a imunoterapia tópica mais efetiva para o 
tratamento de AA extensa ou refratária (34). Para a sensibilização inicial, usa-se um aplicador 
com DPCP a 2% em acetona/parafina numa pequena área, e os pacientes são aconselhados a 
proteger-se do Sol e a evitar lavar a zona tratada (6, 41). Decorridas duas semanas, começa-
se o tratamento aplicando uma solução de DPCP a 0.001-0.005% no Cc, e vai-se aumentando a 
concentração até um máximo de 2%, procurando desencadear uma leve dermatite de 
contacto alérgica, que dure 24-48h (41). Uma resposta eczematosa indica que ocorreu 
sensibilização, e apenas 1-2% dos pacientes falham na sensibilização (6). 
As taxas de recrescimento capilar oscilam entre os 33 e os 83%, sendo desaconselhável 
interromper a terapêutica antes de, pelo menos, 2 anos de tratamento (34).  
O SADBE comporta menos efeitos adversos (5), mas nenhum destes tratamentos deve 
ser usado em mulheres grávidas ou que pretendam engravidar (6, 22). 
 
6.1.6. Retinóides tópicos 
A Tretinoína e o Bexaroteno têm sido usados na AA com resultados mistos. Irritação da 
pele é um efeito adverso muito comum e a eficácia é duvidosa na ausência de ensaios 
duplamente cegos aleatorizados (6). 
 
6.1.7. Fototerapia 
 Enquanto modalidade terapêutica que usa luz ultravioleta, a fototerapia pode ser usada 
para tratar várias doenças dermatológicas (75). Afeta o funcionamento das células T e a 
apresentação antigénica, e apresenta taxas de recrescimento na AA que oscilam entre os 15-
70% com a PUVA e UVB e os 60-77% com Excimer Laser. Contudo, a fotocarcinogénese é uma 
preocupação com todos os tipos de fototerapia, sobretudo com tratamentos prolongados (76). 
 Existem vários estudos não-controlados sobre a utilização da fotoquimioterapia (PUVA) 
na abordagem da AA (6). A PUVA (local ou sistémica) associa Psoraleno à radiação ultravioleta 
A e tem efeitos imunossupressores (3), mas está associada a uma elevada taxa de recidivas 
(19, 22), por vezes implicando repetições dos tratamentos. Para mitigar os efeitos adversos 
dos Psoralenos sistémicos, pode fazer-se um “turbante” de PUVA, que tem uma eficácia de 
cerca de 70% (6). 
 Sendo absorvida na derme profunda (77), a UVA-I tem uma maior penetração, o que é 
importante para atingir FPs. Com um comprimento de onda de 340 a 400nm (75), comporta 
menor risco de carcinogénese que a PUVA e UVB (76). 
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 Relativamente à UVB, apesar da sua eficácia no tratamento de várias patologias 
dermatológicas AIs, não se tem mostrado eficaz na AA (6). Assim, o recurso a uma lâmpada 
excimer com 308nm pode constituir uma alternativa terapêutica segura (78). Emite altas 
doses de radiação ultravioleta B monocromática de comprimento de onda longa, podendo 
desencadear a apoptose de células T e induzir ações imunológicas (77). Tem a vantagem de 
irradiar pequenas áreas e, ao contrário da fotoquimioterapia, não requer um agente 
fotossensibilizante. Além disso, implica menor frequência de sessões terapêuticas que os UVB-
NB. Contudo, devido ao potencial risco de carcinogénese, tem que ser usada com cuidado, e 
não a longo-prazo (78).  
 
 
6.2. Tratamento Sistémico 
Para as formas mais extensas de AA, imunossupressores sistémicos têm demonstrado 
alguma eficácia, porém estão associados a efeitos adversos que impossibilitam o seu uso a 
longo-prazo. Além disso, é frequente haver recorrências pouco depois de cessar o tratamento 
(79). 
  
6.2.1. Corticosteróides sistémicos 
 Embora altamente efetivos, os efeitos secundários e as elevadas taxas de recaídas 
associadas a corticosteróides sistémicos (6) inviabilizam-nos enquanto tratamento de 1ª linha 
e fazem com que estejam geralmente contra-indicados (22). O uso continuado destes 
fármacos comporta inúmeros efeitos secundários (41, 55), pelo que se deverá equacionar 
introduzir alguns suplementos, nomeadamente de cálcio e vitamina D (41).  
 Atingem bons resultados na AA em placas, mas têm respostas menos favoráveis na AA 
Ofiásica, Total e Universal (7). Geralmente, as doses diárias oscilam entre os 30 e os 150mg 
(3), durante 1 a 6 meses (3, 6). Em pacientes naïve utilizam-se altas doses ao início e depois 
vai-se diminuindo em 30% a cada 2-3 semanas. Para pacientes previamente tratados com 
corticóides sistémicos, usam-se doses mais baixas para tratar recaídas (41).  
 Para minorar os efeitos secundários, podem ser feitos tratamentos em pulsos (7). 
 
6.2.2. Ciclosporina 
A Ciclosporina (inibidor da Calcineurina) tem revelado alguma eficácia no tratamento 
da AA, devido às suas propriedades imunossupressoras e hipertricóticas (6). Inibe a ativação 
de células T auxiliares, suprime a produção de IFN-ϒ, e prolonga a fase anagénica do ciclo de 
crescimento folicular (41). Não é uma opção de 1ªlinha, devido ao perfil de efeitos adversos 
(hépato ou nefrotoxicidade, hiperlipidemia, cefaleias, hipertricose) e considerável taxa de 
recaídas (19, 22, 55), pelo que só deve ser escolhida para formas severas e resistentes de AA 





Isolado ou em combinação com a Prednisolona, o Metotrexato tem sido usado no 
tratamento da AA em vários estudos, com taxas variáveis de sucesso (6, 37, 55). Foram 
identificados alguns fatores que poderão estar associados a uma resposta mais favorável ao 
tratamento com Metotrexato, nomeadamente, idade superior a 40 anos, co-administração de 
corticoterapia sistémica, AA multifocal e menos de 5 anos de doença (36). 
De entre os principais efeitos adversos a curto-prazo cabe destacar pancitopenia, 
mucosites, úlceras orais e gastrointestinais, fotossensibilidade e acne. A longo-prazo, 
comporta risco de lesão hepática e fibrose pulmonar (efeitos que podem ser minorados com a 
co-administração de ácido fólico) (36). 
 
6.2.4. Agentes biológicos modernos  
Inibidores do TNF (Adalimumab, Infliximab, Etanercept) têm sido testados no 
tratamento da AA, devido ao seu papel na diminuição do número de células T patogénicas e 
inibição da ativação de células T e citocinas inflamatórias (3). Contudo, não estão 
recomendados, já que são surpreendentemente ineficazes (6, 61). 
 
6.2.5. Sulfalazina 
Imunomoduladora e imunossupressora (7), a Sulfalazina tem sido usada no tratamento 
da AA, porque inibe a proliferação de células T, a atividade de células NK, a produção de 
anticorpos e a secreção de várias citocinas (6).  
De administração oral, deve ser iniciada em baixas doses (500mg, duas vezes por dia, 
durante 1mês). Gradualmente, aumenta-se a dose para 1g, 3 vezes por dia, mantendo o 
tratamento, pelo menos, durante 3 meses. Regista-se recrescimento folicular em 23 a 25,6% 
dos pacientes e, de entre os principais efeitos adversos, destacam-se mal-estar 
















7. Casos clínicos de AA no CHCB 
Após consulta da base de dados do serviço de Dermatologia do CHCB, foram 
identificados 42 casos clínicos de AA diagnosticados entre 2014 e 2016 (anexos 1 e 3). Da 
análise retrospetiva de tais dados, encontrou-se uma prevalência superior de AA entre a 
população masculina (64,3%) (Tabela 7; Figura 48). 
 






Figura 48. Representação gráfica da distribuição de casos de AA do CHCB por sexos (em valor absoluto e 
percentual) 
  
Os pacientes identificados com AA apresentaram uma média de idades de 42,1 anos. A 
idade mais baixa foi de 6 anos. Tratava-se de uma criança com uma forma de apresentação 
ofiásica de AA, que desenvolveu resposta parcial ao tratamento. O paciente com idade 
superior tinha 87 anos e apresentou resposta total ao tratamento (Tabela 8; Figura 49). 
 
 
Tabela 8. Distribuição de casos de AA do CHCB por idades agrupadas em classes de 10-10 anos (com 
valores absolutos e percentuais) 
Distribuição por idades 
Classes Valor absoluto Valor percentual 
01 a 10 3 7,142857 
11 a 20 2 4,761905 
21 a 30 7 16,66667 
31 a 40 10 23,80952 
41 a 50 5 11,90476 
51 a 60 7 16,66667 
61 a 70 4 9,52381 
71 a 80 3 7,142857 
81 a 90 1 2,380952 
91 a 100 0 0 








número absoluto % 
Feminino 
Masculino 
  Valor absoluto Valor percentual 
Feminino 15 35,7 




Figura 49. Representação gráfica da distribuição de casos de AA do CHCB por idades agrupadas em 
classes de 10-10anos (em valores absolutos e percentuais). 
 
Em concordância com o que a literatura sugere, a forma de apresentação de AA mais 
comum entre a população estudada foi a de AA em Placas, circunscrita, ao nível do Cc 
(64,3%). Além disso, quase 1/3 dos doentes apresentaram afeção ao nível da barba (Tabela 9; 
Figura 50). 
 
Tabela 9. Distribuição de casos de AA do CHCB segundo a forma de apresentação de AA (em valores 
absolutos e percentuais) 
Forma de AA à apresentação 
  Em Placas no  
Ofiásica Total Universal Sisaifo Reticular Difusa Barba Supracílios 
  Couro Cabeludo 
Valor 
absoluto 
27 2 0 3 0 0 0 13 2 
Valor 
percentual 




Figura 50. Representação gráfica da distribuição de casos de AA do CHCB segundo a forma de 





















































Aproximadamente 43% dos pacientes foram alvo de estudo analítico, mas apenas 2,4% 




Tabela 10. Avaliações adicionais ao exame objetivo realizadas aos casos de AA do CHCB (em valor 
absoluto e percentual) 
Avaliações adicionais 
 
Biópsia Estudo Analítico 
Valor absoluto 1 18 




Figura 51. Representação gráfica de avaliações adicionais ao exame objetivo realizadas aos casos de AA 
do CHCB (em valores absolutos e percentuais). 
 
 
 Dos doentes sujeitos a estudo de auto-imunidade, 27,8% revelaram positividade 
(Tabela 11; Figura 52). 
 
Tabela 11. Avaliações de auto-imunidade realizadas a casos selecionados de AA do CHCB (em valores 
absolutos e percentuais). 
Pesquisa de Auto-imunidade 
 
Total de pacientes 
estudados 
Positiva Negativa 
Valor absoluto 18 5 13 





















Figura 52. Representação gráfica das avaliações de auto-imunidade realizadas a casos selecionados de 
AA do CHCB (em valores absolutos e percentuais). 
 
 
Um dos doentes apresentou afeções ungueais. Tratava-se de um paciente com AA 
Universal, com 20 anos de evolução.  
Em nenhum dos doentes se registaram alterações oftalmológicas (Tabela 12; Figura 53). 
 
 
Tabela 12. Alterações extra-foliculares nos casos de AA do CHCB (em valores absolutos e percentuais). 
Alterações extra-foliculares 
  Ungueais Oftalmológicas 
Valor absoluto 1 0 
Valor percentual 2,4 0 
 
 
Figura 53. Representação gráfica de alterações extra-foliculares nos casos de AA do CHCB (em valores 






























 Quase metade dos pacientes (42,9%) apresentaram comorbilidades além da AA. De 
entre estas, cabe destacar a grande prevalência de patologia AI da tiróide e de psicopatologia 
entre pacientes com AA (Tabela 13; Figura 54). 
 










Figura 54. Representação gráfica da prevalência de comorbilidades entre doentes com AA do CHCB (em 
valores absolutos e percentuais). 
 
 
Como primeiras opções terapêuticas oferecidas aos doentes seguidos no serviço de 
Dermatologia do CHCB, entre 2014 e 2016, destacam-se a aplicação tópica conjunta de 
corticoterapia e minoxidil, e a utilização isolada de cada um desses tratamentos (Tabela 14; 
Figura 55). 
 
Tabela 14. Primeira opção terapêutica para os pacientes com AA do CHCB (em valor absoluto e 
percentual) 
Primeira opção terapêutica para pacientes com AA 
 A B C D E F G H I J K 
Valor 
Absoluto 
6 3 5 4 1 11 3 1 5 2 1 
Valor 
Percentual 















Patologia Tiroideia AI Atopia Psicopatologia Outras 
Valor absoluto 6 4 5 12 






Figura 55. Representação gráfica da 1ªopção terapêutica para os pacientes com AA do CHCB (em valores 
absolutos e percentuais) 
 
(Legenda: A – Corticoterapia Tópica; B - Corticoterapia Sistémica; C - Minoxidil tópico; D - Corticoterapia Tópica + 
Corticoterapia Sistémica + Minoxidil tópico; E - Corticoterapia Tópica + Corticoterapia Intralesional + Minoxidil 
tópico; F - Corticoterapia Tópica + Minoxidil; G - Corticoterapia Intralesional + Minoxidil + Tretinoína; H - 
Corticoterapia Tópica + Tretinoína; I – Minoxidil + Tacrolimus; J – Corticoterapia tópica+ Tacrolimos + Minoxidil; K - 
Corticoterapia sistémica + Corticoterapia Intralesional) 
 
Menos de metade dos pacientes (45,2%) respondeu de forma absoluta ao tratamento 
(evidenciando repovoamento total das lesões de AA, sem recidivas ou novas placas 
alopécicas). A mesma percentagem apresentou apenas resposta parcial (com algum 
repovoamento, mas não total), enquanto 9,5% dos pacientes não alcançaram qualquer 
melhoria com o tratamento (sem qualquer repovoamento ou, mesmo, com desenvolvimento 
de novas lesões) (Tabela 15; Figura 56). 
 
Tabela 15. Resposta à 1ªopção terapêutica aplicada aos pacientes com AA do CHCB (em valores 
absolutos e percentuais). 
Resposta ao tratamento 
  Nula Parcial Total 
Valor absoluto 4 19 19 
















Figura 56. Representação gráfica da resposta à 1ªopção terapêutica aplicada aos pacientes com AA do 
CHCB (em valores absolutos e percentuais). 
 
 Quando foi realizado o estudo, mais de 50% dos pacientes estudados já tinham tido 
alta clínica, aproximadamente um quarto dos doentes tinham abandonado, por auto-
iniciativa, a consulta de dermatologia e 21,4% mantinha-se em seguimento (Tabela 16; Figura 
57). 
 
Tabela 16. Situação atual no serviço de Dermatologia dos casos de AA do CHCB (em valores absolutos e 
percentuais). 





Doente abandonou consulta 
Valor absoluto 9 23 10 
Valor percentual 21,4 54,8 23,8 
 
 
Figura 57. Representação gráfica da situação atual no serviço de Dermatologia dos casos de AA do CHCB 































8. Principais conclusões. Perspetivas 
futuras 
Pese embora o tempo decorrido desde a primeira descrição de AA, continuam a ser 
inúmeras as dúvidas em torno dessa condição, nomeadamente no que concerne à sua 
etiologia e adequado tratamento. Assim, o presente trabalho procurou compilar os dados 
disponíveis sobre o tema, de forma a, tanto quanto possível, tornar o clínico mais atento. 
Tratar ou não, como e até quando, são questões para as quais não existe uma resposta 
padronizada – sobretudo quando os intentos de curar esbarram nas limitações inerentes às 
opções terapêuticas. Procurando colmatar muitas desses obstáculos, são crescentes as 
investigações em torno da abordagem terapêutica da AA. 
A expressão desregulada de Toll-Like-Receptors intracelulares, em células 
mononucleares de pacientes com AA, pode contribuir para a regulação anormal de citocinas 
Th1 e Th2 e afirmar-se enquanto campo de atuação terapêutica (84).  
Além disso, como referido, recentemente descobriu-se que as vias das citocinas IFN-IL-
15-JAK/Stat estão ativadas na AA, o que abre espaço para novos tratamentos (80, 85). 
Existem registos de crescimento capilar acidental em pacientes tratados com Ruxolitinib 
(inibidor Jak) (66) e, de modo consonante, a administração sistémica desse tipo de inibidores 
permitiu anular os efeitos descendentes de citocinas tipo I, diminuir os efeitos do IFN e 
prevenir o desenvolvimento de AA em ratos C3H/HeJ (35). Efetivamente, vários estudos 
recentes demonstraram a eficácia de inibidores JAK no tratamento da AA, incluindo o 
Ruxolitinib (JAK 1/2) em formulações orais e tópicas, Tofacitinib (JAK 1/3) e Baricitinib 
(JAK1/2), mas continuam a ser escassas as investigações capazes de confirmar o seu benefício 
a longo-prazo (86). Num estudo retrospetivo, Liu et. al (2016) procuraram avaliar a segurança 
e eficácia a longo-prazo do Tofacitinib, em 90 pacientes com AA em, pelo menos, 40% do Cc, 
e usaram o score SALT como instrumento de avaliação. 77% dos pacientes 
apresentaram resposta clínica efetiva (definida com uma alteração superior a 5% no score 
SALT) e 58% tiveram uma alteração no SALT superior a 50% ao longo de 4-18meses de 
tratamento. Além disso, doentes com AA circunscrita tiveram uma percentagem de resposta 
superior à de pacientes com AAT ou AAU. O fármaco foi bem tolerado, sem efeitos adversos 
preocupantes, mas os autores destacaram a necessidade de ensaios clínicos aleatorizados e 
controlados para definir a relação dose/resposta ideal na AA (86). Contudo, e apesar da sua 
relevância, este tipo de tratamentos permanece muito dispendioso (53). 
Por sua vez, Herz-Ruelas et. al (2017) sublinharam a importância de determinar as 
doses iniciais e sequenciais óptimas de UVA-1, bem como o número de sessões ideais, para 
conhecer o seu valor terapêutico na AA. Num estudo prospetivo com 22 pacientes com AA 
refratária, concluíram que a dose de 60J/cm2 seria a que mais promoveria o recrescimento 
capilar, mas destacaram a necessidade de mais estudos confirmatórios (87). 
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No que concerne ao papel de imunomodulares no tratamento da AA, num estudo 
realizado, Utstekinumab (anticorpo UL-12/IL-23p40) promoveu crescimento capilar em 3 
pacientes tratados com AA extensiva, ao passo que o Abatacept (Anticorpo-CTLA-4 aprovado 
pela FDA para tratamento da Artrite Reumatóide), ao modular seletivamente sinais co-
estimuladores necessários à ativação plena das células T (1), se mostrou efetivo em 3 de 15 
pacientes com AA nos quais foi experimentado (66). Kachlany et. al (2015) levantaram a 
possibilidade de a Leukothera (LtxA), agente biológico que se liga à LFA-1 para atacar 
leucócitos ativados, ser usada na AA. Provavelmente poderá ser administrada por via 
subcutânea, intravenosa, tópica ou intradérmica, mas são necessários mais estudos (81). 
Investigações também indicam que análogos da vitamina D poderão ser uma opção 
terapêutica segura e eficaz na abordagem da AA (88). Narang et. al (2016) procuraram 
estudar a eficácia de uma loção de um análogo de vitamina D na AA, tendo concluído que os 
pacientes com níveis sérios inferiores dessa vitamina respondiam melhor ao tratamento 
tópico. 
Plasma Enriquecido de Plaquetas (PRP) promove a proliferação e diferenciação celular, 
detém um potente efeito anti-inflamatório (1, 82), e estudos têm demonstrado que promove 
a sobrevivência e crescimento capilar (72). Num estudo randomizado duplo cego, PRP foi 
usado como monoterapia no tratamento da AA de longa-duração e recorrente, tendo-se 
demonstrado superior ao tratamento com Acetonido de Triamcinolona e ao Placebo (72). 
Mubki (2015), após experimentar a aplicação simultânea de PRP e Acetonido de Triamcinolona 
injetável na AA difusa destacou a importância de se realizarem estudos no sentido de testar 
uma possível sinergia entre esses dois tratamentos (82).  
Por seu turno, Ibrahim et. al (2016) avaliaram a segurança e eficácia do uso de células 
mononucleares (nomeadamente células estaminais) derivadas da Medula Óssea autóloga no 
tratamento de casos resistentes de AA, em comparação com células estaminais foliculares. Os 
resultados foram positivos com ambas as modalidades de tratamento sem diferenças 
significativas (60). 
Também em estudo estão os análogos da Prostaglandinas F2α (Bimatoprost, 
Latanoprost…) enquanto terapia alternativa para AA. Embora classicamente usados para 
tratamento do Glaucoma, os efeitos secundários de hipertricose ao nível dos supracílios 
fizeram com que fossem aprovados para o tratamento de alopecia nessa região pilosa (1). 
Estudos com ratos mostraram que o Bimatoprost estende a fase de anagénese de FPs. 
Contudo, ensaios clínicos controlados e aleatorizados que têm testado a eficácia destes 
fármacos no tratamento da AA têm obtido resultados desencorajadores (6, 83).  
Assim, e de forma conclusiva, pode afirmar-se que a AA continua a ser um campo 
frutífero para investigações futuras. Além disso, importa manter sempre presente que, mais 
do que desenvolver e aplicar fármacos em zonas alopécicas, a AA requer uma abordagem 
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Exemplo de ilustração que pode ser usada para avaliar a percentagem de perda e/ou 





Diagrama (Olsen/Canfield) que pode ser usado para estimar a percentagem de queda e/ou 











Grelha de Informação usada para recolher informações de cada caso clínico de AA do CHCB 
 
I – DADOS DEMOGRÁFICOS: 
1) Género: Masculino: ___ / Feminino: ___; 
 
2) Raça: Caucasiana: ___/ Africana: ___ / Asiática:___/ Outra: ___; 
 
3) Idade: ____ 












II – DADOS CLÍNICOS: 













AA em Placa Única/Unifocal 
AA tipo Sisaifo (Ofiásis inversa) 
 











3. Extensão de envolvimento do Couro cabeludo: 
i. Leve (0-24%): ___ 
ii. Moderado (25-49%):___ 
iii. Severo (50-74%):___ 
iv. Total (75-100%):___ 
 
4. Envolvimento dos demais pêlos corporais: 
i. Supracílios:___ 
ii. Barba:___ 
iii. Membros: ___ 
iv. Outros:___ 
 
5. Alvo de avaliações adicionais ao exame objetivo: 




6. Alterações extra-foliculares: 




História médica do 







































































Dermatite Atópica                       
Rinite Alérgica                       
Asma                       
Patologia Tiroideia AI                       
  - Tiroidite de Hashimoto                       
  - Doença de Graves                       
Vitiligo                       
Diabetes Melitos                       
LES                       
Anemia Perniciosa                       
Artrite Reumatóide                       
Colite Ulcerosa                       
Psoríase                       
Outra doença AI                       
Síndrome de Down                       
Outra:_______________                       
58 
 
8. Primeira opção terapêutica: 
A. Corticoterapia tópica: __ 
B. Corticoterapia sistémica: __ 
C. Minoxidil tópico: __ 
D. Corticoterapia tópica + Corticoterapia sistémica + Minoxidil:__ 
E. Corticoterapia tópica + Corticoterapia injetável + Minoxidil:__ 
F. Corticoterapia tópica + Minoxidil:__; 
G. Corticoterapia injetável + Minoxidil + Tretinoína:__; 
H. Corticoterapia tópica + Tretinoína:__; 
I. Minoxidil + Tacrolimus:__; 
J. Corticoterapia tópica+Tacrolimus+Minoxidil; 
K. Corticoterapia sistémica+Corticoterapia injetável. 
 





10. Situação atual no serviço de Dermatologia do CHCB: 
1. Em seguimento:___ 
2. Alta médica:___ 
3. Doente abandonou consulta:___ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
